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Abstract  
Background: Glucose increases memory in rats, and inhibit memory impairments produced by 
morphine. One mechanism by which glucose might act on memory via regulating the ATP-sensitive 
potassium channel.  
Objective: The aim of present study was to investigate the effects of glibenclamide on memory 
retention of passive avoidance learning in rats.  
Methods: This experimental study has been conducted in Qazvin University of Medical Sciences 
(2016). Forty male Wistar rats were divided into: Control, DMSO and glibenclamide groups (n=8). 
All rats were trained in a passive avoidance task (50 Hz, 1 mA, 3 s). DMSO (0.2 ml) or 
glibenclamide (1, 2, 5 mg/kg, i.p.) were injected for 10 days before training. Retention test was done 
48 h later. Memory retention of each animal was measured as latency takes to enter the dark 
chamber.  
Findings: The time spent in the light chamber area before entering to the dark area and total time 
spent in the light chamber in the glibenclamide groups were less than control group. These times in 
the glibenclamide (5 mg/kg) group was significantly lower than control group (P<0.05), conversely 
total time spent in the dark chamber in the glibenclamide groups were higher than control group.  
Conclusion: Glibenclamide, as an ATP-sensitive potassium channel blocker, may reduce memory 
retention by increasing insulin levels and, consequently, reducing blood glucose levels. 
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 5              وﻫﺸﯽ                      / ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋ6931ر (، ﻣﺮداد و ﺷﻬﺮﯾﻮ29)ﭘﯽ در ﭘﯽ 3، ﺳﺎل ﺑﯿﺴﺖ و ﯾﮑﻢ، ﺷﻤﺎره ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ   
 
 ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽﮐﻼﻣﯿﺪ ﺑﺮ ذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ در ﻣﺪل ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﻣﻮشﺑﻦﮔﻠﯽ اﺛﺮات
 
 2، زﯾﻨﺐ ﺑﺎﻣﺪاد2ﻓﺮﺷﺘﻪ وادﯾﺪار ،2ﺧﺎﻧﻠﻮﺤﻤﺪﻣﺮﺿﯿﻪ ﻣ ،2ﻓﺎﻃﻤﻪ روﺳﺘﺎﭘﯿﺸﻪ ،1ﺣﺴﯿﻦ اﺳﻤﺎﻋﯿﻠﯽﻣﺤﻤﺪدﮐﺘﺮ 
 
 اﯾﺮان ﻗﺰوﯾﻦ، ﻗﺰوﯾﻦ، ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎهﭘﺰﺷﮑﯽ  داﻧﺸﮑﺪهﮔﺮوه ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي  1
 اﯾﺮان ﻗﺰوﯾﻦ، ﻗﺰوﯾﻦ، ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎهﺎت داﻧﺸﺠﻮﯾﯽ داﻧﺸﮑﺪه ﭘﯿﺮاﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﻤﯿﺘﻪ ﺗﺤﻘﯿﻘ 2
 
  60981812190ﭘﺰﺷﮑﯽ، ﺗﻠﻔﻦ  داﻧﺸﮑﺪه ﻗﺰوﯾﻦ، ﭘﺰﺷﮑﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﺑﺎﻫﻨﺮ، ﺷﻬﯿﺪ ﺑﻠﻮار ﻗﺰوﯾﻦ،آدرس ﻧﻮﯾﺴﻨﺪه ﻣﺴﺆول: 
 59/01/4 ؛ ﺗﺎرﯾﺦ ﭘﺬﯾﺮش: 59/5/6 ﺖ:ﺗﺎرﯾﺦ درﯾﺎﻓ 
 
 ﭼﮑﯿﺪه
ن وﺳـﯿﻠﻪ آ ﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻪﻫﺎﮐﻨﺪ. ﯾﮑﯽ از ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢﺷﺪن ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺮﻓﯿﻦ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽدﻫﺪ و از ﻣﺨﺘﻞ ﻫﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽشﺣﺎﻓﻈﻪ را در ﻣﻮ ،ﮔﻠﻮﮐﺰ :زﻣﯿﻨﻪ
 اﺳﺖ.  PTAﮐﺎﻧﺎل ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ ﺣﺴﺎس ﺑﻪ ﺮﯾﻖ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮔﺬارد از ﻃﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﺮ ﺣﺎﻓﻈﻪ اﺛﺮ 
 ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﺑﻮد.در ﻣﻮش ﻓﻌﺎلﺮﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻏﯿﺣﺎﻓﻈﻪ در ﻣﺪل ﯾ ﮐﻼﻣﯿﺪ ﺑﺮ ذﺧﯿﺮهﺑﻦﮔﻠﯽ اﺛﺮات ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﻨﻈﻮرﺑﻪ ﻄﺎﻟﻌﻪاﯾﻦ ﻣ :ﻫﺪف
ﺗـﺎﯾﯽ  8 ﻫـﺎي وﯾﺴﺘﺎر ﺑﻪ ﮔـﺮوه ﻧﮋاد ﺳﺮ ﻣﻮش ﻧﺮ  04. ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﻗﺰوﯾﻦ ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه در 4931 در ﺳﺎل ﺗﺠﺮﺑﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ :ﻫﺎروش وﻣﻮاد 
 ش دادهآﻣـﻮز  (ﺛﺎﻧﯿـﻪ  3، آﻣﭙـﺮ ﻣﯿﻠﯽ 1ﻫﺮﺗﺰ،  05) ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل دﺳﺘﮕﺎه اﺣﺘﺮازي در ﻫﺎﮐﻼﻣﯿﺪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ. ﻣﻮشﺑﻦو ﮔﻠﯽ( OSMD )ﻣﺤﻠﻮل، ﺣﻼل ﺷﺎﻫﺪ
 ﻫﺎ ﺗﺰرﯾﻖروز ﻗﺒﻞ از آﻣﻮزش ﺑﻪ ﻣﻮش 01 ﻣﺪت( ﺑﻪﮐﯿﻠﻮﮔﺮم داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ /ﮔﺮمﻣﯿﻠﯽ 5 و 2، 1ﮐﻼﻣﯿﺪ )ﺑﻦﮔﻠﯽ وﻟﯿﺘﺮ( ﻣﯿﻠﯽ 0/2) OSMDﻣﺤﻠﻮل ﺷﺪﻧﺪ. 
 ﺗﺎرﯾﮏ دﺳﺘﮕﺎه ﺷـﻮد  ﺣﯿﻮان ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر وارد ﻣﺤﻔﻈﻪﺗﺎ ﮐﺸﯿﺪ آوري اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﻣﺪت زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻃﻮل ﻣﯽﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ آزﻣﻮن از آﻣﻮزش، ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ 84و 
 ﺷﺪ.ﮔﯿﺮي ﻋﻨﻮان ﻣﻌﯿﺎر ذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ اﻧﺪازهﺑﻪ
 ﺷـﺎﻫﺪ ﺗﺮ از ﮔﺮوه ﮐﻼﻣﯿﺪ ﮐﻢﺑﻦﮔﻠﯽ ﮐﻨﻨﺪهﻫﺎي درﯾﺎﻓﺖدر ﮔﺮوهروﺷﻦ  ﺗﺎرﯾﮏ و ﮐﻞ زﻣﺎن ﺣﻀﻮر در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺧﯿﺮ زﻣﺎﻧﯽ ﻗﺒﻞ از ورود ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪﺗﺄ ﻫﺎ:ﯾﺎﻓﺘﻪ
ﺗﺮ از ﮔﺮوه (. ﺑﺮﻋﮑﺲ ﮐﻞ زﻣﺎن ﺣﻀﻮر در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺗﺎرﯾﮏ ﺑﯿﺶP<0/50) ﺑﻮد ﺷﺎﻫﺪﺗﺮ از ﮔﺮوه داري ﮐﻢﯽﻣﻌﻨﻃﻮر ﺑﻪﮔﺮم ﻣﯿﻠﯽ 5 ﻫﺎ در ﮔﺮوهزﻣﺎنﺑﻮد. اﯾﻦ 
 ﺑﻮد.  ﺷﺎﻫﺪ
ﮐـﺎﻫﺶ ﻪ ﻧﺘﯿﺠدر اﻓﺰاﯾﺶ ﻏﻠﻈﺖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﻃﺮﯾﻖ  از PTAﮐﻨﻨﺪه ﮐﺎﻧﺎل ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ ﺣﺴﺎس ﺑﻪ رﻣﻬﺎﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺑﻪ ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽاﺣﺘﻤﺎﻻً  ﮔﯿﺮي:ﻧﺘﯿﺠﻪ
  .ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﻮﺟﺐ ﮐﺎﻫﺶ ذﺧﯿﺮهﻮن ﺧﮔﻠﻮﮐﺰ 
 
  ﻓﻌﺎل، ذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪﮐﻼﻣﯿﺪ، ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻏﯿﺮﺑﻦﮔﻠﯽ :ﻫﺎﮐﻠﯿﺪواژه
 
 
 ﻣﻘﺪﻣﻪ:
ﯾـﺎﺑﯽ ﺷﮑﻞ در اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻐﺰ، اﻧﺪﺎن دادهﻧﺸ ﻫﺎﻪﻣﻄﺎﻟﻌ     
ﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﺑﻘﺎي ﻧﻮرون و (ﭘﻼﺳﺘﯽ ﺳﯿﺘﯽ ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ )
 ﺪه ﺑﯿﻤـﺎري آﻟﺰاﯾﻤـﺮ ﮐﻨﻨ  ـﻋﺎﻣﻞ اﺻﻠﯽ ﺷﺮوع (2و1)ﻣﻬﻤﯽ دارد.
ﺑﻪ اﺧﺘﻼل  ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺪﺑﺎﺷﻫﺎي ﻣﻐﺰ ﻣﯽﺳﻠﻮل آﻫﺴﺘﻪ ﺗﺨﺮﯾﺐ
ﺗﻮاﻧﺪ در ﺑﺮوز ﺷﻮد. اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻞ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽدر ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﯽ
ارﺗﺒﺎط وﺳﯿﻊ آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﺑﺎ  (3).ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ 
 ﻋﻨﻮانﺑﻪ آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﻮﺻﯿﻒ ﺑﺎﻋﺚ ﯿﻦاﻧﺴﻮﻟ ﻋﻤﻞ اﺧﺘﻼل
  ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎري 3ز واژه دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ و اﺳﺘﻔﺎده ا "دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻐﺰ"
  (5و4).آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﮐـﺎﻫﺶ ﺣﺎﻓﻈـﻪ و ﺗﺠﻤـﻊ  ،ﻢ ﻣﻬﻢ ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮﻋﻼﯾ     
ﺑﺘـﺎ و ﺗـﺎﺋﻮي آﻣﯿﻠﻮﺋﯿـﺪ ﻫـﺎي داﺧﻞ و ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
ﺑﯿـﺎن ژن ، اﻧـﺪﺸـﺎن دادهﺑﺎﺷـﺪ. ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت ﻧﺴـﻔﺮﯾﻠﻪ ﻣـﯽﻓ
   ﺑﺘ ـﺎ در ﻣﻐـﺰ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿـﺪ ﻫـﺎي ﺗ ـﺎﺋﻮي ﻓﺴـﻔﺮﯾﻠﻪ و ﭘ ـﺮوﺗﺌﯿﻦ
 (5و4)ﯾﺎﺑـﺪ. اﻓـﺰاﯾﺶ ﻣـﯽ  2 و 1ﻫﺎي داراي دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع شﻣﻮ
( 6)دﻫـﺪ. آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ در ﻣﻐﺰ را ﮐـﺎﻫﺶ ﻣـﯽ  اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺗﺠﻤﻊ
 ﺪﻨ  ـﺗﻮاﻧدر ﻣﻮرد ﻧﻘﺶ ﻋﻮاﻣﻞ داروﯾﯽ ﮐـﻪ ﻣـﯽ  ﺗﺤﻘﯿﻖ اﺧﯿﺮاً
ﺑﺮاي درﻣـﺎن  را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﺪﻫﺎ ﻧﻮرون ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ
      .اﺳـﺖوﯾـﮋه ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺑﯿﻤـﺎري آﻟﺰاﯾﻤـﺮ ﻣـﻮرد ﺗﻮﺟـﻪ 
                                         ﻫﻤﮑﺎران                                                                             ﯽ و.../ دﮐﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪﺣﺴﯿﻦ اﺳﻤﺎﻋﯿﻠﻣﺪل ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﮐﻼﻣﯿﺪ ﺑﺮ ذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ درﺑﻦﮔﻠﯽ اﺛﺮات                                              6  
ﺮﯾﻦ داروﻫـﺎ در ﺗ  ـﻣﺼـﺮف از ﭘﺮﮐﻼﻣﯿﺪ و ﻣﺘﻔـﻮرﻣﯿﻦ ﺑﻦﻠﯽﮔ
ﭼﻨﺎﻧﭽـﻪ  ﻧـﺪ ﯿﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮐﺮدﻣﺤﻘﻘﺑﺎﺷﺪ. ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﯽ
ﻣـﺪت ﻃـﻮﻻﻧﯽ در ﻣﻌـﺮض ﺑﻪ ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖﻫﺎ را در ﻧﻮرون
ﮐـﻪ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﺑﺮ اﯾﻦﻋﻼوه  اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻗﺮار دﻫﻨﺪ،
ﺷﻮﻧﺪ، ﻋﻼﯾﻢ ﺷﺒﻪ آﻟﺰاﯾﻤـﺮ را ﻧﯿـﺰ از ﺧـﻮد ﻧﺸـﺎن ﻣﻘﺎوم ﻣﯽ
از  ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﺤـﯿﻂ ﮐﺸـﺖ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻓﻪ ﮐﺮدن ﺪ. اﺿﺎدﻫﻨﻣﯽ
     ﻫـﺎ ﺟﻠـﻮﮔﯿﺮي آنآﻟﺰاﯾﻤـﺮ در ﺷـﺒﻪ ﻢ ﻇـﺎﻫﺮ ﺷـﺪن ﻋﻼﯾـ
  (7و6)ﮐﻨﺪ.ﻣﯽ
ﮐـﻪ ﺗﺰرﯾـﻖ دﯾﮕﺮ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺟﺪﯾﺪ ﻧﺸـﺎن داده  از ﻃﺮف     
ﮔﻠ ــﻮﮐﺰ ﻣﻮﺟ ــﺐ اﻓ ــﺰاﯾﺶ ﺣﺎﻓﻈــﻪ و ﻣﺮﮐ ــﺰي و ﻣﺤﯿﻄــﯽ 
ل ﺣﺎﻓﻈـﻪ اﯾﺠـﺎد ﺷـﺪه ﺗﻮﺳـﻂ ﮐـﺎﻫﺶ اﺧـﺘﻼ ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ
ﯾﮏ ژﻫﺎي ﮐﻮﻟﯿﻨﺮآﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖو ﮏ ﻫﺎي اﭘﯿﻮﺋﯿﺪرژﯾﮔﻮﻧﯿﺴﺖآ
ﺗﺒـﺎط ﺑـﺎ ﻫـﺎي ﻣﻄـﺮح در ار ﯾﮑـﯽ از ﻓﺮﺿـﯿﻪ  (8-01)ﺷﻮد.ﻣﯽ
اﻓ ـﺰاﯾﺶ   ؛وﺳـﯿﻠﻪ ﮔﻠ ـﻮﮐﺰﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ اﻓ ـﺰاﯾﺶ ﺣﺎﻓﻈـﻪ ﺑ ـﻪ 
وﺗﺮﻧﺴﻤﯿﺘﺮﻫﺎ ﺳﺎزي ﻧﻮرآزادو اﻓﺰاﯾﺶ  ﻧﻮروﻧﯽ ﭘﺬﯾﺮيﺗﺤﺮﯾﮏ
 PTAﻫـﺎي ﭘﺘﺎﺳـﯿﻤﯽ ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ ﮐﺎﻧﺎلاز ﻃﺮﯾﻖ ﺗﻌﺪﯾﻞ 
وﺳـﯿﻠﻪ ﺑـﻪ ﯽ ﻫـﺎي ﭘﺘﺎﺳـﯿﻤ ﮐﺎﻧـﺎل ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﯿﺰان ﻫـﺪاﯾﺖ ﻣﯽ
دﻧﺒـﺎل ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴـﻢ ﺑـﻪ  PTAاﻓﺰاﯾﺶ ﻏﻠﻈﺖ داﺧﻞ ﺳـﻠﻮﻟﯽ 
ﮐﻼﻣﯿﺪ ﺑﻦﯽ ﻣﺜﻞ ﮔﻠﯽﯾﻫﺎﺳﻮﻟﻔﻮﻧﯿﻞ اورهﮔﻠﻮﮐﺰ و اﺳﺘﻔﺎده از 
ﻫـﺎ ﺑـﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺳـﻠﻮل  ﺎﻋﺚﺑﯾﺎﺑﺪ ﮐﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ
د ﺷﺪن ﻧﻮروﺗﺮﻧﺴﻤﯿﺘﺮ را و اﺣﺘﻤﺎل آزا هﺪﺷ ﻫﺎﺗﺤﺮﯾﮏ ﮐﻨﻨﺪه
ﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﯾﻖ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺘاز ﻃﺮ ﯽدﻫﺪ. ﻫﯿﭙﺮﮔﻠﯿﺴﻤاﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ
و ﺑﺴـﺘﻪ  PTAاﻓﺰاﯾﺶ ﻏﻠﻈﺖ داﺧﻞ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﺎﻋﺚ 
 (11)ﺷﻮد.ﺷﺪن ﮐﺎﻧﺎل ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ ﻣﯽ
ﻧﺸﺎن دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻪﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑ     
از  دﻫﺪ ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﺤﯿﻄـﯽ و ﻣﺮﮐـﺰي ﮔﻠـﻮﮐﺰ اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﻣﯽ
ﻫـﺎي ﻧـﻮرون  PTA ﻫﺎي ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ ﺣﺴﺎس ﺑـﻪ ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺎﻧﺎل
ﮐـﻪ ﺷـﺪه  . ﻣﺸـﺨﺺ ﺷـﻮد ﻣﻐﺰ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣـﯽ 
ﺎل ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ در ﻫﺎي ﮐﺎﻧاﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺎزﮐﻨﻨﺪه
و ﺑﺮﻋﮑﺲ اﺳﺘﻔﺎده  هﺪﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﺷ آزﻣﻮن
ﮐﻼﻣﯿـﺪ از ﺑﻦﻣﺜﻞ ﮔﻠﯽ ﻫﺎي ﮐﺎﻧﺎل ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽﺴﺪودﮐﻨﻨﺪهاز ﻣ
در ( 11-31)ﮐﻨـﺪ. ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ ﺗﻮﺳﻂ داروﻫﺎ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣـﯽ  اﯾﺠﺎد
ﻓﺮﺿﯿﻪ ﮐﻪ ﮔﻠـﻮﮐﺰ از اﯾﻦ ﺗﺮ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺶﺮاي اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑ
 PTA ﻫـﺎي ﭘﺘﺎﺳـﯿﻤﯽ ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ اﻧﺴـﺪاد ﮐﺎﻧـﺎل  ﻃﺮﯾﻖ
ﺑـﺎ ﺗﺰرﯾـﻖ  ﺷـﻮد، ﻣﯽﻫﺎي ﻣﻐﺰ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻧﻮرون
ﻋﻨـﻮان ﺑـﻪ ﮐﻼﻣﯿـﺪ ﺑـﻦ ﮔﻠﯽداﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ دوزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ 
 ـﺮاتاﺛ PTA ﻪـﺑ ﺣﺴﺎس ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ ﻫﺎيﮐﺎﻧﺎل ﮐﻨﻨﺪهﻣﺴﺪود
 ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل اﺣﺘﺮازي ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﻣﺪل در ﺣﺎﻓﻈﻪ ذﺧﯿﺮه ﺑﺮ را نآ
 .ﻢﯾداد ﻗﺮار ارزﯾﺎﺑﯽ ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻮرد ﻧﺮ ﻫﺎيﻣﻮش
 
 :ﻫﺎﻣﻮاد و روش
 ﻋﻠـﻮم  داﻧﺸـﮕﺎه  در 4931 ﺎلﺳ ـ در ﺗﺠﺮﺑـﯽ  ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  اﯾﻦ   
ﻧـﮋاد  ﻧـﺮ  ﻣـﻮش  ﺳـﺮ  04 ﺗﻌـﺪاد . ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﻗﺰوﯾﻦ ﭘﺰﺷﮑﯽ
 052 ﺗـﺎ  002وزن ﺑـﻪ ( رازي ﺳﺴـﻪ ﻣﺆ از ﺷﺪه ﺗﻬﯿﻪ) ﺘﺎرﯾﺴو
 ارﻗـﺮ  آزﻣﺎﯾﺶ ﻣﻮرد( ﻣﻮش 8 ﮔﺮوه ﻫﺮ در) ﮔﺮوه 5 در ﮔﺮم
 از اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺷﺮاﯾﻂ در ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻗﻔﺲ 5 در ﻫﺎﻣﻮش .ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
. ﺷـﺪﻧﺪ  داريﻪﻧﮕ ـﻧﻮر  و( ﮔﺮادﺳﺎﻧﺘﯽ درﺟﻪ 32±2) دﻣﺎ ﻧﻈﺮ
 آزاداﻧﻪ را ﺧﻮد ﻏﺬاي و آب ﻫﺎﻣﻮش آزﻣﺎﯾﺶ ﻣﺪت ﻃﻮل در
ﺑـﺮاي ﺗﻤـﺎم  ﺣﻠـﻪ ﻣﺮ 3 در ﺗﺤﻘﯿـﻖ  اﯾـﻦ . ﮐﺮدﻧﺪﻣﯽ درﯾﺎﻓﺖ
ﻣﯿﺪ ﮐﻼﺑﻦﮔﻠﯽ ﺻﻔﺎﻗﯽ داﺧﻞ ﺗﺰرﯾﻖ -1 :ﮔﺮدﯾﺪ اﺟﺮاﻫﺎ ﮔﺮوه
دي ﻣﺘﯿـﻞ  ﺣـﻼل ﯾـﺎ و( ﮐﯿﻠـﻮﮔﺮم /ﮔـﺮمﻣﯿﻠـﯽ 5 و 2 ،1 )
  وزر 01 ﺪتـﻣ ـﺑـﻪ  ﻟﯿﺘـﺮ( ﻣﯿﻠﯽ 0/2) OSMD ﺳﻮﻟﻔﻮﮐﺴﺎﯾﺪ
       ﻏﯿﺮﻓﻌ ــﺎل اﺣﺘ ــﺮازيه ﺘﮕﺎدر دﺳ ــ ﯾ ــﺎدﮔﯿﺮي آﻣ ــﻮزش -2
       آﻣ ـﻮزش از ﺑﻌ ـﺪ ﺳـﺎﻋﺖ 84 ﺧـﺎﻃﺮآوري ﺑ ـﻪ آزﻣـﻮن -3
. ﻪﺣﺎﻓﻈـ ﺮهـذﺧﯿ ﺮـﺑ ﺪـﮐﻼﻣﯿﺑﻦﮔﻠﯽ ﺮـاﺛ ﯽـارزﯾﺎﺑ ﻣﻨﻈﻮرﺑﻪ
 ﮔـﺮوه  -2 ﺷـﺎﻫﺪ  ﮔﺮوه -1: ﺷﺎﻣﻞ آزﻣﺎﯾﺶ ﻣﻮرد ﻫﺎيﺮوهﮔ
 /ﮔﺮمﻣﯿﻠﯽ 5 و 2 ،1) ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽ ﻫﺎيﮔﺮوه -3 OSMD
 (21)ﺑﻮدﻧﺪ. (ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم
 دﺳـﺘﮕﺎه  ﺑﺮاي ارزﯾـﺎﺑﯽ ﯾـﺎدﮔﯿﺮي و ﺣﺎﻓﻈـﻪ ﺣﯿـﻮان از      
اﺳـﺘﻔﺎده  (ﺳﺎﺧﺖ ﺷﺮﮐﺖ ﻃﺐ آزﻣﺎ ﺗﺒﺮﯾﺰ)ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل  اﺣﺘﺮازي
 04 ﻃﻮل ﺑﺎ ﻣﺴﺘﻄﯿﻞ ﻣﺤﻔﻈﻪ ﻣﮑﻌﺐ دﺳﺘﮕﺎه ﯾﮏ اﯾﻦ ﺷﺪ.
ﻣﺘـﺮ ﺳـﺎﻧﺘﯽ  61ﻣﺘﺮ و ارﺗﻔـﺎع ﺳﺎﻧﺘﯽ 01ﻋﺮض  و ﻣﺘﺮﺳﺎﻧﺘﯽ
 دو ﺑـﻪ  ﯿﻦﺷﮑﻞ ﮔﯿﻮﺗ ﺑﻪ درب ﯾﮏ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻮﺳﻂ. ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ
ﻗﺴـﻤﺖ  ﻃـﻮل  ﮐﻪ ﺷﻮدﻣﯽ ﺗﻘﺴﯿﻢ روﺷﻦ و ﺗﺎرﯾﮏ ﻗﺴﻤﺖ
ﺑـﻪ  ﯽﯾﻫـﺎ ﻠـﻪ ﺑﺨﺶ ﻣﯿ دو ﻫﺮ ﮐﻒ در اﺳﺖ. ﺗﺮﺗﺎرﯾﮏ ﺑﯿﺶ
 ﻗﺴـﻤﺖ و ﮐـﻒ  دارﻧـﺪ  ﻗـﺮار  ﻫـﻢ  از ﻣﺘـﺮ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﻧﯿﻢ ﻓﺎﺻﻠﻪ
 ﺟﺮﯾـﺎن  ﮐـﻪ  اﺳـﺖ  وﺻـﻞ  اﻟﮑﺘﺮﯾﮑـﯽ  ﻣﺪار ﺑﻪ ﯾﮏ ﺗﺎرﯾﮏ
 .ﮐﻨـﺪ ﻣﯽ ﻋﺒﻮر آن از ﮐﻒ ﻣﻌﯿﻦ و ﻣﺪت ﺷﺪت ﺑﺎ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ
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  :ﻏﯿﺮﻓﻌـﺎل  اﺣﺘـﺮازي  دﺳـﺘﮕﺎه  در ﯾﺎدﮔﯿﺮي آﻣﻮزش ﻣﺮاﺣﻞ
 دﺳﺘﮕﺎه روﺷﻦ ﻗﺴﻤﺖ در اﺑﺘﺪا ﻣﻮش ﻫﺮ ؛ﯾﺎﻓﺘﻦ ﺳﺎزش -1
 و ﺷﺪﻣﯽ زده دﺳﺘﮕﺎه ﭘﺪال و ﮔﺮﻓﺖﻣﯽ رﻗﺮا درب ﺑﻪ ﭘﺸﺖ
 ورود ﺑـﻪ  اﺟـﺎزه  ﻣـﻮش  ﺑـﻪ  و ﺷـﺪه  ﺑـﺎز  درب ﺑﻌﺪ ﺛﺎﻧﯿﻪ 7
 ﺲـﭘ و ﺷﺪه ﺴﺘﻪدرب ﺑ ﺳﭙﺲ. ﺷﺪﻣﯽ داده ﺗﺎرﯾﮏ ﻗﺴﻤﺖ
     ﺑﺎزﮔﺮداﻧـﺪه  ﺑـﻪ ﻗﻔـﺲ  ﺣﯿـﻮان  ﺛﺎﻧﯿـﻪ  03 ﺷـﺪن  ﺳـﭙﺮي  از
 دﻗﯿﻘـﻪ  51 ﺪتﻣﺑﻪ روز ﻫﺮ و روز دو در ﻣﺮﺣﻠﻪ اﯾﻦ .ﺷﺪﻣﯽ
 ﯾﺎﻓﺘﻦ ﺳﺎزشاز ﺲ ـﭘ ﺳﺎﻋﺖ 42 ؛آﻣﻮزش -2 ﺷﺪﻣﯽ اﻧﺠﺎم
 ـﺪا درﺑﺘا ﻮشــﻣ ﺮـﻫ ﻪـﻣﺮﺣﻠ اﯾﻦ در .ﺷﺪﻣﯽ آﻏﺎز آﻣﻮزش
و  ﮔﺮﻓـﺖ ﻣـﯽ  رﻗـﺮا  درب ﺑـﻪ  ﭘﺸﺖ دﺳﺘﮕﺎه روﺷﻦ ﻗﺴﻤﺖ
 ﺑﻪ و ﺷﺪه ﺑﺎز درب ﺑﻌﺪ ﺛﺎﻧﯿﻪ 7 و ﺷﺪﻣﯽ زده دﺳﺘﮕﺎه ﭘﺪال
 ﻫﻨﮕﺎﻣﯽ. ﺷﻮد ﺗﺎرﯾﮏ ﻗﺴﻤﺖ وارد ﺷﺪﻣﯽ داده اﺟﺎزه ﻣﻮش
 ﮔﯿـﻮﺗﯿﻦ  درب ،ﺷـﺪ ﻣـﯽ  ﺗﺎرﯾـﮏ  ﻗﺴـﻤﺖ  وارد ﻣـﻮش  ﮐﻪ
 آﻣﭙﺮ،ﻣﯿﻠﯽ 1ﺷﺪت  ﺑﺎ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ﺷﻮك و ﺷﺪه ﺑﺴﺘﻪ دﺳﺘﮕﺎه
   ﻤـﺎل اﻋﺣﯿـﻮان  ﺑـﻪ  دﻓﻌـﻪ  ﯾـﮏ  و ﺛﺎﻧﯿﻪ 3 ﻣﺪتﻪﺑ ﻫﺮﺗﺰ 05
 تدر ﻣـﺪ  ﺣﯿـﻮان  ﺗﺎ ﺷﺪﻣﯽ ﺗﮑﺮار ﻧﻘﺪرآ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﯾﻦ. ﺷﺪﻣﯽ
 وارد ﮔﺮﻓـﺖ ﻣـﯽ  ﻗـﺮار  روﺷـﻦ  ﻗﺴﻤﺖ در ﮐﻪ ايﺛﺎﻧﯿﻪ 021
 دﯾـﺪن  ﺷـﻮك  ﺗـﺮس  از ﺣﯿﻮان وﻗﺘﯽ. ﻧﺸﻮد ﺗﺎرﯾﮏ ﻗﺴﻤﺖ
 ﺧﺎﺗﻤﻪ آﻣﻮزش ﻣﺎﻧﺪﻣﯽ روﺷﻦ ﻗﺴﻤﺖ در ﺛﺎﻧﯿﻪ 021 از ﺑﯿﺶ
 ﺳـﺎﻋﺖ  84 ؛ﺧـﺎﻃﺮآوري  ﺑـﻪ  ﻣﻮنآز -3 ﺷﺪ.ﻣﯽ ﺗﻠﻘﯽ ﯾﺎﻓﺘﻪ
 ﺑـﻪ  ﯾـﺎ  ﺣﺎﻓﻈـﻪ  آزﻣـﻮن  ،آﻣﻮزش ﻣﺮﺣﻠﻪ ﯾﺎﻓﺘﻦ ﭘﺎﯾﺎن از ﺑﻌﺪ
ﻗﺒـﻞ  دﻓﻌـﺎت  ﻣﺜﻞ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﯾﻦ در. ﺷﺪﻣﯽ اﻧﺠﺎم ﺧﺎﻃﺮآوري
 درب ﺑـﻪ  ﭘﺸـﺖ  دﺳـﺘﮕﺎه  روﺷﻦ ﻗﺴﻤﺖ در اﺑﺘﺪا ﻣﻮشﻫﺮ 
 ﺑﻌـﺪ  ﺛﺎﻧﯿـﻪ  7 و ﺷـﺪ ﻣﯽ زده دﺳﺘﮕﺎه ﭘﺪال و ﮔﺮﻓﺖﻣﯽ رﻗﺮا
 ﺗـﺎ  ﮐﺸﯿﺪ ﻮلﻃ ﮐﻪ زﻣﺎﻧﯽ ﻣﺪت و ﺷﺪﻣﯽ ﺑﺎز ﮔﯿﻮﺗﯿﻦ درب
    ﺷـﻮد وارد ﺗﺎرﯾـﮏ ﻗﺴـﻤﺖ ﺑـﻪ ﺑـﺎر اوﻟـﯿﻦ ﺑـﺮاي ﺣﯿـﻮان
 زﻣـﺎﻧﯽ  ﻣﺪت ﮐﻞ و (ycnetaL hguorhT petS ,LTS)
در  ﺮدـﺑﻣﯽ ﺳﺮﺑﻪ ﮏـﺗﺎرﯾ و ﻦـروﺷ ﺖـﻗﺴﻤ در ﻮانـﺣﯿ ﮐﻪ
 ﺖـﺛﺒ  ـ ﺎهﺳـﺘﮕ ﻂ دﺗﻮﺳ ـ آزﻣـﻮن  ﺛﺎﻧﯿﻪ( 045) دﻗﯿﻘﻪ 9ﻣﺪت 
 آﻣـﺎري  ﻫـﺎي آزﻣـﻮن  از اﺳـﺘﻔﺎده  ﺑﺎ ﺣﺎﺻﻞ ﻋﺎتﻼاﻃﺷـﺪ. 
 ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﻮرد ﺗﻮﮐﯽ ﺗﻌﻘﯿﺒﯽ و آﻧﻮوا ﻪﻃﺮﻓﮏرﯾﺎﻧﺲ ﯾوا آﻧﺎﻟﯿﺰ
 ﺑﯿﺎن ﻣﻌﯿﺎر اﻧﺤﺮاف ± ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺻﻮرتﺑﻪ ﻫﺎداده. ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮار
 .ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮدر  0/50 از ﺗﺮﮐﻢ داريﻣﻌﻨﯽ ﺳﻄﺢ و
 
 :ﻫﺎﯾﺎﻓﺘﻪ
 ﺣﯿـﻮان  ﺗـﺎ  ﮐﺸـﯿﺪ  ﻃﻮل ﮐﻪ زﻣﺎﻧﯽ ﻣﺪت)  LTSآﻧﺎﻟﯿﺰ     
 ( ﺷـﻮد  وارد دﺳـﺘﮕﺎه  ﺗﺎرﯾـﮏ  ﻗﺴـﻤﺖ  ﺑـﻪ  ﺑـﺎر  اوﻟﯿﻦ ﺑﺮاي
 ﮔـﺮوه  دو اﯾـﻦ  ﺑـﯿﻦ  داد ﻧﺸﺎن OSMD و ﺷﺎﻫﺪ ﻫﺎيﮔﺮوه
ﮐﺎر  اداﻣﻪ در دﻟﯿﻞ ﻫﻤﯿﻦ ﺑﻪ. ﻧﺪارد وﺟﻮد داريﻣﻌﻨﯽ ﻼفاﺧﺘ
 LTS آﻧﺎﻟﯿﺰ. ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻓﻘﻂ ﻫﺎﮔﺮوه ﺑﻘﯿﻪ
 5 و 2 ،1) ﺪـﮐﻼﻣﯿﻦـﺑﯽـﮔﻠ ﺎيـﻫﮔﺮوه و ﺪـﺷﺎﻫ ﮔﺮوه ﺑﯿﻦ
 ﻪـﺑ ﻣﯿﺪﮐﻼﺑﻦﮔﻠﯽ اﮔﺮﭼﻪ ﮐﻪ داد ﻧﺸﺎن (ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم /ﮔﺮمﻣﯿﻠﯽ
 ﻦـﺑﯿ وﻟﯽ داده ﮐﺎﻫﺶ را LTS زﻣﺎن ،دوز ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺻﻮرت
 /ﮔـﺮمﻣﯿﻠـﯽ 2 و 1) ﮐﻼﻣﯿـﺪ ﻦﺑـﯽﮔﻠـ ﮔـﺮوه  و ﺷـﺎﻫﺪ ﮔـﺮوه 
 ﮔـﺮوه  ﺑـﯿﻦ  وﻟﯽ ؛ﻧﺪارد وﺟﻮد داريﻣﻌﻨﯽ اﺧﺘﻼف (ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم
( ﮐﯿﻠـﻮﮔﺮم  /ﮔـﺮم ﻣﯿﻠـﯽ  5) ﮐﻼﻣﯿـﺪ ﺑـﻦ ﮔﻠـﯽ  ﮔﺮوه و ﺷﺎﻫﺪ
       .(1ﺷﻤﺎره  ﻧﻤﻮدار)( <P0/50) ﺑﻮد داريﻣﻌﻨﯽاﺧﺘﻼف 
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 ﺗﺄﺧﯿﺮ زﻣﺎن ﻣﺪتاﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر  ± ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ -1 ﻧﻤﻮدار
 ﺑﻪ ﻣﻮنآز در زﻣﺎﯾﺶﻣﻮرد آ ﻫﺎيﮔﺮوه ﺑﯿﻦ ﺗﺎرﯾﮏﻧﺎﺣﯿﻪ  ﺑﻪ ورود
  P<0/50ﺪ ﺷﺎﻫ ﮔﺮوه ﺑﺎ دارﻣﻌﻨﯽ اﺧﺘﻼف * ﺧﺎﻃﺮآوري، 
 
 در( ﺷﻮك) ﺗﺎرﯾﮏ ﻧﺎﺣﯿﻪ در ﺷﺪه ﺳﭙﺮي زﻣﺎن ﮐﻞ آﻧﺎﻟﯿﺰ    
 ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽ داد ﻧﺸﺎن ﺧﺎﻃﺮآوري ﺑﻪ آزﻣﻮن ﺛﺎﻧﯿﻪ 045 ﻃﻮل
 آﻧﺎﻟﯿﺰ .دﻫﺪﻣﯽ اﻓﺰاﯾﺶ را زﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﻪ دوز واﺑﺴﺘﻪ ﺻﻮرتﺑﻪ
 اﺧـﺘﻼف  ﮐـﻪ  داد ﻧﺸـﺎن  ﺗﺎرﯾﮏ ﻧﺎﺣﯿﻪ در ﺣﻀﻮر زﻣﺎن ﮐﻞ
 /ﺮمـﮔﻣﯿﻠﯽ 5) ﺪـﮐﻼﻣﯿﺑﻦﮔﻠﯽ ﺮوهـﮔ و ﺪـﺷﺎﻫ ﺮوهـﮔ ﻦـﺑﯿ
 .(2ﺷﻤﺎره  ﻧﻤﻮدار) (<P0/50) ﺖاﺳ دارﻣﻌﻨﯽ (ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم
                                         ﻫﻤﮑﺎران                                                                             ﯽ و.../ دﮐﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪﺣﺴﯿﻦ اﺳﻤﺎﻋﯿﻠﻣﺪل ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺣﺘﺮازي ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﮐﻼﻣﯿﺪ ﺑﺮ ذﺧﯿﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ درﺑﻦﮔﻠﯽ اﺛﺮات                                              8  
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 زﻣﺎن ﻣﺪت ﮐﻞاﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ±ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ -2ﻧﻤﻮدار 
 ﺑﻪ آزﻣﻮن درﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻫﺎيﮔﺮوه ﺑﯿﻦ ﺗﺎرﯾﮏ ﻧﺎﺣﯿﻪ در ﺣﻀﻮر
 P<0/50 ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه ﺑﺎ دارﻣﻌﻨﯽ اﺧﺘﻼف * ﺧﺎﻃﺮآوري، 
 
 در روﺷـﻦ  ﻧﺎﺣﯿـﻪ  در ﺷﺪه ﺳﭙﺮي زﻣﺎن ﮐﻞ آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ
          داد ﻧﺸ ــﺎن ﻃﺮآوريﺧ ــﺎ ﺑ ــﻪ آزﻣ ــﻮنﺛﺎﻧﯿ ــﻪ  045 ﻃ ــﻮل
 ﮐﺎﻫﺶ را زﻣﺎن اﯾﻦ دوز ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺻﻮرتﺑﻪ ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽ
 داد ﻧﺸـﺎن  روﺷﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ در ﺣﻀﻮر زﻣﺎن ﮐﻞ آﻧﺎﻟﯿﺰ .دﻫﺪﻣﯽ
 5) ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽ ﮔﺮوه و ﺷﺎﻫﺪ ﻫﺎيﮔﺮوه ﺑﯿﻦ اﺧﺘﻼف ﮐﻪ
 ﻧﻤـﻮدار ( )<P0/50) اﺳـﺖ دار ﻣﻌﻨـﯽ  (ﮐﯿﻠـﻮﮔﺮم /ﮔـﺮم ﻣﯿﻠﯽ
 (.  3ﺷﻤﺎره 
 
 زﻣﺎن ﻣﺪت ﮐﻞاﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ±ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﯾﺴﻪﻣﻘﺎ -3 ﻧﻤﻮدار
 ﻮنآزﻣ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻫﺎيﮔﺮوه ﺑﯿﻦ  روﺷﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ در ﺣﻀﻮر
 P<0/50 ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه ﺑﺎ دارﻣﻌﻨﯽ اﺧﺘﻼف *ﺧﺎﻃﺮآوري،   ﺑﻪ
 
 :ﮔﯿﺮيﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ
 ذﺧﯿﺮه ،ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽ ﻣﺰﻣﻦ ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﻪ داد ﻧﺸﺎن ﻧﺘﺎﯾﺞ     
   ﻣﺨﺘـﻞ  دوز ﺑـﻪ  واﺑﺴـﺘﻪ  ﺻـﻮرت ﺑـﻪ  را ﻫـﺎ ﻣﻮش در ﺣﺎﻓﻈﻪ
 ﻧﺎﺣﯿـﻪ  ﺑـﻪ  ورود از ﻗﺒـﻞ  زﻣـﺎﻧﯽ  ﺗﺄﺧﯿﺮ ﮐﻪﻃﻮري ﺑﻪ ﮐﻨﺪﻣﯽ
    ﻫـﺎي ﮔـﺮوه  در روﺷـﻦ  ﻧﺎﺣﯿﻪ در ﺣﻀﻮر زﻣﺎن ﮐﻞ و ﺗﺎرﯾﮏ
 ﺗﺮﮐﻢ دوز ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺻﻮرت ﺑﻪ ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽ ﮐﻨﻨﺪهدرﯾﺎﻓﺖ
 5 ﺪـﮐﻼﻣﯿﺑﻦﮔﻠﯽ ﺮوهـﮔ در ﻫﺎزﻣﺎن اﯾﻦ. ﺑﻮد ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه از
 ﺪـﺷﺎﻫ ﮔﺮوه از ﺗﺮﮐﻢ داريﻣﻌﻨﯽ ﻃﻮرﺑﻪ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم /ﮔﺮمﻣﯿﻠﯽ
( ﺷﻮك) ﮏـﺗﺎرﯾ ﻪـﻧﺎﺣﯿ در ﻮرـﺣﻀ ﺎنـزﻣ ﮐﻞ ﺑﺮﻋﮑﺲ. ﺑﻮد
 واﺑﺴﺘﻪ ﺻﻮرتﺑﻪ ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽ ﮐﻨﻨﺪهدرﯾﺎﻓﺖ ﻫﺎيﮔﺮوه در
 ﺮوهـدر ﮔ ـ ﺎـﻫزﻣﺎن ﻦـاﯾ. ﺑﻮد ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه از ﺗﺮﺑﯿﺶ دوز ﺑﻪ
      ﻮرـــ ـﻃﻪـﺑ  ـ ﺮمــ ـﮐﯿﻠﻮﮔ /ﺮمـﮔ ـﻣﯿﻠـﯽ  5 ﺪـﮐﻼﻣﯿ  ـﺑﻦﮔﻠﯽ
 ﯽـﻣﻌﻨ ﺪانـﺑ ﻦـاﯾ و ﻮدـﺑ ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه از ﺗﺮﺶﺑﯿداري ﻌﻨﯽﻣ
 ﻫﺎيﻣﻮش در ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽ از اﺳﺘﻔﺎده ﮐﻪ اﺳﺖ
 در. دﻮﺷﻣﯽ ﻪـﺣﺎﻓﻈ و ﺮيـﯾﺎدﮔﯿ در ﻼلـاﺧﺘ ﺐـﻣﻮﺟ ﺳﺎﻟﻢ
 و ﮐـﺎﻫﺶ  روﺷـﻦ  ﻧﺎﺣﯿـﻪ  در ﺣﯿـﻮان  ﺣﻀـﻮر  زﻣـﺎن  ﻧﺘﯿﺠﻪ
 ﯾﺎﻓﺘﻪ اﻓﺰاﯾﺶ( ﻮكـﺷ ﻪـﻧﺎﺣﯿ) ﮏـﺗﺎرﯾ ﻪـﻧﺎﺣﯿ در ﺲـﺑﺮﻋﮑ
 .اﺳﺖ
 ﻪـاراﯾ ﻮانـﺗﻣﯽ آن ﻪـﺗﻮﺟﯿ ﺑﺮاي ﮐﻪ ﻧﯿﺴﻤﯽﻣﮑﺎ اوﻟﯿﻦ      
 ﻪـﮐ ﺖـاﺳ( ﻮنـﺧ ﺪـﻗﻨ ﺰانـﻣﯿ ﮐﺎﻫﺶ) ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ ﻧﻤﻮد
 ؛ﮐﻨﺪ اﯾﺠﺎد دوز ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺻﻮرتﺑﻪ ﺗﻮاﻧﺪﻣﯽ ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽ
 ﻫﺎيﺳﻠﻮل از اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺗﺮﺷﺢ ﺗﻮاﻧﺪﻣﯽ ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽ ﮐﻪ ﭼﺮا
اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ  اﻓـﺰاﯾﺶ  و ﺗﺤﺮﯾـﮏ  را ﻻﻧﮕﺮﻫـﺎﻧﺲ  ﺟﺰاﯾﺮ ﺑﺘﺎي
ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴـﻤﯽ و ﻣﻐﺰ  ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﺗﻮاﻧﺪﻣﯽ ﺧﻮد ﺑﻪﻧﻮﻪ ﺑ ﺧﻮن
 ﺮـزﯾ  ـ ﻪـﺑ  ـ ﻮنـﺧ ـ ﺰـﮔﻠﻮﮐ ﺳﻄﺢ ﮐﻪ ﻣﻮﻗﻌﯽ(  41).ﮐﻨﺪ اﯾﺠﺎد
 اﺧـﺘﻼﻻت  از درﺟـﺎﺗﯽ  ،ﮐﻨﺪﻣﯽ ﭘﯿﺪا ﮐﺎﻫﺶ ﯽﺑﺤﺮاﻧﺪار ـﻣﻘ
 ﺷﻮد.ﻣﯽ ﺮوعـﺷ ﺪهـﭘﯿﺸﺮوﻧ ﻮرتـﺻﺑﻪ ﻫﺎﻧﻮرون ﻋﻤﻠﮑﺮدي
، ﺷﻮدﻣﯽ ﻣﺮگ و ﻤﺎﮐُ ،ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺮوز ﺑﺎﻋﺚ ﺷﺪﯾﺪ ﯽﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤ
 و ﯽـذﻫﻨ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺮيـﯾﮑﺴ ﺑﺮوز ﺚﺑﺎﻋ ﺗﺮﮐﻢ تدرﺟﺎ در اﻣﺎ
ﻮر ـﻃﻪـﺑ ﯽـﺷﻨﺎﺧﺘ ﻼﻻتــاﺧﺘ ﻦـاﯾ( 41).ﻮدـﺷﻣﯽ ﺎريـرﻓﺘ
 ﺷـﺪه  ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﯽـﻏﯿﺮدﯾﺎﺑﺘ  ـ و ﯽـدﯾﺎﺑﺘ  ـ ﺮادــاﻓ در ﺮدهـﺴﺘﮔ
 و ﻫﻮﺷﯿﺎري، واﮐﻨﺶ زﻣﺎن در ﮐﺎﻫﺶﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل . اﺳﺖ
 آزﻣـــﻮن ﭼﻨـــﺪﯾﻦ در ﺑﯿﻨـــﺎﯾﯽ اﻃﻼﻋـــﺎت ﭘـــﺮدازش
 وﺎد ـﻧﻤ ﯽرﻗﻤ ﺾـﺗﻌﻮﯾ ﻮنـﻣزآ ﻞـﻗﺒﯿ از ﻧﻮروﺳﺎﯾﮑﻮﻟﻮژﯾﮏ
 ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴـﻤﯿﮏ  ﻫﺎيﻣﻮش ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻫﺎيﻓﻌﺎﻟﯿﺖ در ﮐﺎﻫﺶ
  (51-71).اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺰارش
 ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤـﯽ ﺷـﺪه ﻣﺸﺨـﺺ ﻗﺒﻠـﯽ ﻫـﺎيﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در     
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 ﺑـﺎ  ﺻـﺤﺮاﯾﯽ  ﻣـﻮش  ﻧـﻮزادان  در اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ  ﺗﺰرﯾﻖ از ﻧﺎﺷﯽ
 و ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﺟﻤﻠﻪ از ﻣﻐﺰ ﻧﻘﺎط از ﺑﺴﯿﺎري در ﻧﻮروﻧﯽ ﺳﯿﺐآ
( 81).اﺳـﺖ  ﻫﻤـﺮاه  ﻓﻀـﺎﯾﯽ  ﯾﺎدﮔﯿﺮي در اﺧﺘﻼل آن دﻧﺒﺎلﻪﺑ
 ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴـﻤﯽ  ﻣﻮﺟـﺐ  اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮐﻪاﯾﻦ ﻣﺤﺾ ﺑﻪﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
 ﻣﻐـﺰ  اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺎﺑﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻣﯿﺰان ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺷﻮدﻣﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ
 ﺗﻮﺳـﻂ  ﺷـﺪه  اﯾﺠـﺎد  ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴـﻤﯽ ( 91).ﯾﺎﺑﺪﻣﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﻧﯿﺰ
 وﮔﺎﺑـﺎ  و ﮐـﻮﻟﯿﻦ  اﺳـﺘﯿﻞ  ﺷـﺪن  آزاد ﮐﺎﻫﺶ ﺑﺎﻋﺚ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ
اﻋﻤﺎل  ﻫﻤﺰﻣﺎن و ﺷﻮدﻣﯽ ﻣﻐﺰ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﺷﺪن آزاد اﻓﺰاﯾﺶ
 ﺑـﺎ  ﻣﻐـﺰ  ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت اﻓﺰاﯾﺶ( 12و02).ﺷﻮدﻣﯽ اﺧﺘﻼل دﭼﺎر ﺰﻣﻐ
و  ﻣﻐـﺰ  ﺑـﻪ  آﺳـﯿﺐ  ﺑﺎﻋﺚ ؛ﮔﺬاردﻣﯽ ﻣﻐﺰ ﺑﺮ ﮐﻪ ﺳﻤﯽ اﺛﺮات
 (12).ﺷﻮدﻣﯽﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎدﮔﯿﺮي و ﺣﺎﻓﻈﻪ 
 ﻪاراﯾ  ـ ﺗـﻮان ﻣﯽ آن ﺗﻮﺟﯿﻪ ﺑﺮاي ﮐﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﯽ وﻣﯿﻦد     
 ﮐـﻪ  اﺳـﺖ )ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺧـﻮن( ﻫﯿﭙﺮاﻧﺴﻮﻟﯿﻨﻤﯽ  ﻧﻤﻮد
 ﮐﻨﺪ. اﯾﺠﺎد دوز ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺻﻮرتﺑﻪ ﺗﻮاﻧﺪﻣﯽ ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽ
ﮐﻨﻨﺪه ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاي آﻧﺰﯾﻢ ﺗﺨﺮﯾﺐ دوو اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻫﺮ ﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎآ
        ﺗﺨﺮﯾ ــﺐ وﺳ ــﯿﻠﻪ اﯾ ــﻦ آﻧ ــﺰﯾﻢ ﺑ ــﻪ ﺑﺎﺷ ــﻨﺪ وﻣ ــﯽ اﻧﺴــﻮﻟﯿﻦ
 ،ﯾﺎﺑـﺪ اﮔﺮ ﺳﻄﺢ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻐـﺰ اﻓـﺰاﯾﺶ ( 32و22)ﺷﻮﻧﺪ.ﻣﯽ
 اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﮐﻨﻨـﺪه ﺗﺨﺮﯾﺐوﺳﯿﻠﻪ آﻧﺰﯾﻢ ﺑﻪ ﺗﺨﺮﯾﺐ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ
ﺑـﻪ  آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎو ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ از ﺗﺨﺮﯾﺐ  ﻪﯾﺎﻓﺘ ﮐﺎﻫﺶ
ﻃﻮر ﺑﻪ ﺗﺨﺮﯾﺐ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺷﯿﻔﺖ ﭘﯿﺪا ﺧﻮاﻫﺪ ﮐﺮد و ﻫﻤﯿﻦ اﻣﺮ
ﻫﺎي دﯾـﺎﺑﺘﯽ در ﻣﻐﺰ ﻣﻮشآﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ ي ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺠﻤﻊ ﺛﺮﺆﻣ
ﻟﺰاﯾﻤـﺮ و ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑـﻪ آ ﻪ ﮐﻪ ﺑﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ  2ﻧﻮع 
دﻫـﺪ. در ﻫﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽر آنرا دﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎدﮔﯿﺮي و ﺣﺎﻓﻈﻪ 
ﯾﺎﺑـﺪ، ﻣﻘﺪار اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ اﻓـﺰاﯾﺶ ﻣـﯽ ﮐﻪ  2دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 
ﻃـﻮر ﻗﺎﺑـﻞ ﺑـﻪ در ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎﻻ ﮐﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه 
اﻓﺰاﯾﺶ و ﺑﺎﻋﺚ را ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﻣﯿﺰان ﺣﺬف آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ 
  (22-42)ﺷﻮد.ﻣﯽ ﻫﺎر ﻣﻐﺰ ﻣﻮشدﺳﻄﺢ آﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺘﺎ 
ﺑـﻮدن  اﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺎﻻﺸﺎن دادهﻫﺎي اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻧﻣﻄﺎﻟﻌﻪ     
ﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي اﺑﺘﻼ ﺑـﻪ آﻟﺰاﯾﻤـﺮ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺧﻮن ﯾﮑﯽ از رﯾﺴ
ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﺤﯿﻄـﯽ ﻋﻼوه ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﻪﺑ( 52و22)ﺑﺎﺷﺪ.ﻣﯽ
ﻠﻮﺋﯿـﺪ ﺑﺘـﺎ در اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در اﻧﺴﺎن ﻣﻮﺟﺐ اﻓـﺰاﯾﺶ ﺳـﻄﺢ آﻣﯿ 
و ﺗﺰرﯾﻖ داﺧـﻞ ﻣﻐـﺰي اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ  ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐﺰي ﻧﺨﺎﻋﯽ ﺷﺪه
( 62و42)دﻫﺪ.ﻫﺶ ﻣﯽآﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪﻫﺎي ﺑﺘﺎي ﻣﻐﺰ را ﮐﺎ ﭘﺎك ﺳﺎزي
ﻧـﺪ ﮐـﻪ ﻧﺸـﺎن داد  6002دﻻﻣﻮﻧﺘﻪ و ﻫﻤﮑـﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل 
وﺳـﯿﻠﻪ ﺗﺰرﯾـﻖ داﺧـﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﻐﺰ ﺑﻪ ياﻟﻘﺎ
ﻫـﺎي ﻮﺳﯿﻦ ﮐﺎﻓﯽ اﺳﺖ ﺗﺎ ﺗﻌﺪادي از ﺟﻨﺒﻪﺑﻄﻨﯽ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗ
اﮔﺮﭼـﻪ ( 72)ﮐﻨـﺪ.  ﻣﻬﻢ ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ را در ﺣﯿﻮاﻧﺎت اﯾﺠـﺎد 
ﺑﺎﻋـﺚ ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﻧﺎﺷـﯽ از ﺑـﺎﻻﺑﻮدن اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ  ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ
      ﻫﯿﭙﺮاﻧﺴـﻮﻟﯿﻨﻤﯽ اﺛـﺮاتوﻟـﯽ  ،ﺷـﻮدﻣـﯽ ﻣﻐـﺰ ﺑـﻪ آﺳـﯿﺐ
 ﻣﻐﺰ در ﻪـﮐ ﺮاـﭼ ﺬاردـﮔﻣﯽ ﺟﺎي ﺑﺮ ﺗﺮيﺑﯿﺶ ﮐﻨﻨﺪهﻣﺨﺘﻞ
 در و ﺪـﮐﻨﻣﯽ ﻋﻤﻞ ﺰـﻧﯿ ﺮـﻧﻮروﺗﺮﻧﺴﻤﯿﺘ ﻮانـﻋﻨﺑﻪ ﻦـاﻧﺴﻮﻟﯿ
 (82).دارد دﺧﺎﻟﺖ ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﺗﻨﻈﯿﻢ
 ﺖﺗﺤ ـ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ  در 4 ﻧﻮع ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﻗﻞ ﺗﻤﺮﮐﺰ ﻣﯿﺰان       
 ﮐـﺎﻫﺶ  ﻣﻮﺟـﺐ  ﮔﺮﺳـﻨﮕﯽ  ﺑﺎﺷـﺪ. ﻣﯽ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﺛﯿﺮﺗﺄ
 ﺣﯿـﻮان  ﺑـﻪ  اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ  ﺗﺰرﯾـﻖ  و ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﮔﻠﻮﮐﺰ دارﻣﻌﻨﯽ
         ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣ ــﭗ ﮔﻠ ــﻮﮐﺰ ﺗ ــﺮﺑ ــﯿﺶ ﮐ ــﺎﻫﺶ ﻣﻮﺟ ــﺐ ﮔﺮﺳ ــﻨﻪ
ﻣﻠﯽ ﮐﻪ ﺗﻮان اﻧﺘﻈﺎر داﺷﺖ ﻫﺮ ﻋﺎﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﯽ (92-13).ﺷﻮدﻣﯽ
ﯾﺎ ﻣﻘـﺪار اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﻣﻐـﺰ را ﺑـﻪ ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻣﻐﺰ را ﮐﺎﻫﺶ، 
ﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ را در ن زﯾﺎدي اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﺪ و ﯾﻣﯿﺰا
ﻢ ﺪ ﯾﺎدﮔﯿﺮي و ﺣﺎﻓﻈﻪ را ﻣﺨﺘﻞ و ﻋﻼﯾﻫﺎ اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﻧﻮرون
ﻧﯿـﺰ  ﺣﺎﺿـﺮدر ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  .آﻟﺰاﯾﻤـﺮ را ﺗﺸـﺪﯾﺪ ﺧﻮاﻫـﺪ ﮐـﺮد
اﻓـﺰاﯾﺶ از ﻃﺮﯾـﻖ  اﺣﺘﻤﺎﻻً ﮐﻼﻣﯿﺪﺑﻦﮔﻠﯽﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ 
و ﻣﻐـﺰ،  ﮐـﺎﻫﺶ ﻗﻨـﺪ ﺧـﻮن  در ﻧﺘﯿﺠـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ ﺧـﻮن و
از اﯾﻦ ﻧﻈـﺮ . را ﻣﺨﺘﻞ ﮐﻨﺪ ﯿﺮي و ﺣﺎﻓﻈﻪﺗﻮاﻧﺴﺘﻪ اﺳﺖ ﯾﺎدﮔ
 اﻧـﺪ داده ﻧﺸـﺎن  ﮐـﻪ  ﻣﺤﻘﻘﯿﻨـﯽ  ﻧﺘـﺎﯾﺞ  ﺑـﺎ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪاﯾﻦ  ﻧﺘﺎﯾﺞ
 ﻧـﻮزادان  در اﻧﺴـﻮﻟﯿﻦ  ﺗﺰرﯾـﻖ  از ﻧﺎﺷﯽ ﻣﺰﻣﻦ ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ
 ﺷﻮدﻣﯽ ﻓﻀﺎﯾﯽ ﯾﺎدﮔﯿﺮي در اﺧﺘﻼلﺑﺎﻋﺚ  ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﻮش
 اﯾﺠـﺎد  ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴـﻤﯽ  اﻧـﺪ داده ﻧﺸـﺎن  ﮐﻪ ﻣﺤﻘﻘﯿﻨﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ و
 ﻣﻐﺰ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت اﻓﺰاﯾﺶ ﻃﺮﯾﻖ از اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺗﺰرﯾﻖ ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺪه
 اﺧـﺘﻼل  دﭼـﺎر  را ﻣﻐﺰ اﻋﻤﺎلو  ﺷﻮدﻣﯽ ﻣﻐﺰ ﺑﻪ آﺳﯿﺐ ﺑﺎﻋﺚ
 ( 12و81).دارد ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ ﮐﻨﺪﻣﯽ
 ﮐـﻪ  ﻣﺤﻘﻘﯿﻨـﯽ  ﻧﺘـﺎﯾﺞ  ﺑـﺎ  ﺣﺎﺿـﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ     
 اﯾﺠـﺎد ) ﮔﻠـﻮﮐﺰ  ﻣﺮﮐـﺰي  و ﻣﺤﯿﻄـﯽ  ﺗﺰرﯾـﻖ  اﻧﺪداده ﻧﺸﺎن
 ﺶـاﻓﺰاﯾ ﺎـﻫﻣﻮش در را ﻪـﺣﺎﻓﻈ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي( ﻫﯿﭙﺮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ
 ﺟﻠـﻮﮔﯿﺮي  ﻣـﺮﻓﯿﻦ  ﺗﻮﺳﻂ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺷﺪن ﻣﺨﺘﻞ از و دﻫﺪﻣﯽ
ﻫـﺎي  ﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﺎ ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﻣ ﻫﻤﯿﻨﻄﻮر ( 01).دارد ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ ﮐﻨﺪﻣﯽ
ﺑـﺎ  2 و 1 دﯾﺎﺑﺖ ﻧـﻮع ﻓﺮم دو  ﻫﺮﺷﺪه ﻗﺒﻠﯽ ﮐﻪ  دادهﻧﺸﺎن 
 (52)ﺑﺎﺷﺪ ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ دارد،ﻫﻤﺮاه ﻣﯽاﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ 
  10                                              تاﺮﺛا ﯽﻠﮔﻦﺑرد ﻪﻈﻓﺎﺣ هﺮﯿﺧذ ﺮﺑ ﺪﯿﻣﻼﮐ لﺎﻌﻓﺮﯿﻏ يزاﺮﺘﺣا يﺮﯿﮔدﺎﯾ لﺪﻣﻠﯿﻋﺎﻤﺳا ﻦﯿﺴﺣﺪﻤﺤﻣ ﺮﺘﮐد /...و ﯽ                                                                             نارﺎﮑﻤﻫ                                         
ﯽـﻟو ﺎـ ﺑ ﺞﯾﺎـﺘﻧ  ﺮـﮕﯾد نﺎـﻘﻘﺤﻣ ﻪـﮐشراﺰـﮔ هدﺮـﮐﺪـ ﻧا         
ﯽﻠﮔﻦﺑﺪﯿﻣﻼﮐ ﺚﻋﺎﺑ ﺶﯾاﺰﻓا دﺮﮑﻠﻤﻋ بوﺎﻨﺗ دﻮﺧ ﺑﻪﺧ رد دﻮ
ﻣزﺎ ﯽﻣدﻮﺷ ﯽﻧاﻮﺨﻤﻫ دراﺪﻧ.)22و32 ( ﻦﯿﻨﭽﻤﻫﺎﺑ  ﺎـﮕﺗروا ﺞﯾﺎﺘﻧ
) ﺶﻧارﺎﮑﻤﻫ و2013(  شراﺰﮔ ﻪﮐدﺮﮐﺪﻧ  ﯽـﻠﮔ ﻦـﺑ ﺪـﯿﻣﻼﮐ  
ﯽﻣﻪﺑ ﺪﻧاﻮﺗﻋ ﮏﯾ ناﻮﻨﻋﺖﻈﻓﺎﺤﻣ ﻞﻣﺎﻮﻧ هﺪﻨﻨﮐ ﻞـﻤﻋ ﯽﻧور
نورﻮﻧ ﺐﯿﺳآ ناﺰﯿﻣ و ﺪﻨﮐ ار ﯽﻤﮑـﺴﯾا زا ﯽـﺷﺎﻧ ﺰـﻐﻣ يﺎﻫ 
ﺪﻫد ﺶﻫﺎﮐ  دراﺪﻧ ﯽﻧاﻮﺨﻤﻫ ﺪﺸﺨﺑ دﻮﺒﻬﺑ ار ناﻮﯿﺣ رﺎﺘﻓر و
 ﯽــ ﻟو ﺎــ ﺑ ﺞﯾﺎــ ﺘﻧ ) ﺶﻧارﺎــ ﮑﻤﻫ و سﻮﮐرﺎــ ﻣ2016( ﻪــ ﮐ          
ﯽﻠﮔﻦﺑ ﻦﯿﮐﻮﺘﯿـﺳ ﺮﺑ ﺮﯿﺛﺄﺗ ﺎﺑ ﺪﯿﻣﻼﮐ ﯽﺑﺎـﻬﺘﻟا يﺎـﻫ رﻮﺘﮐﺎـﻓ ،
) رﻮﻣﻮﺗ هﺪﻨﻫدزوﺮﮑﻧTNF-α (ﯽﻣ ﺶﯾاﺰﻓا ار ﯽﻧاﻮﺨﻤﻫ ﺪﻫد
راد.د)33و34( 
     ﺖﻠﻋ ﻦﯾا تﺮﯾﺎﻐﻣ ﯽﻣﺪﻧاﻮﺗ توﺎﻔﺗ ﻮﻧع ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ و ﺎﯾ عﻮﻧ 
داﮋﻧ ناﻮﯿﺣ ﺪﺷﺎﺑ .ﻪﺑرﻮﻃ ﯽﻠﮐ  ﯽـﻠﮔ ﻦـﺑ ﺪـﯿﻣﻼﮐ  ًﻻﺎـﻤﺘﺣا  زا
 ﻖﯾﺮﻃ و ﻦﯿﻟﻮﺴﻧا ﺶﯾاﺰﻓاﻪﺠﯿﺘﻧ رد  نﻮﺧ ﺪﻨﻗ ﺶﻫﺎﮐ و ﺰﻐﻣ
ﺎﺑﯽﻣ ﻪﻈﻓﺎﺣ و يﺮﯿﮔدﺎﯾ رد لﻼﺘﺧا ﺚﻋ.دﻮﺷ 
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